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De flesta personer, som drabbas avsymptom på ateroskleros känner stor 
ängslan inför hotet om invaliditet med förlust av funktions- eller arbetsförmåga. 
Under min tid som läkare på aktiv långvårdsklinik blev jag uppmärksammad 
på hur hjälplösa människor i framför allt högre åldrar blir vid förlusten av ett ben 
och hur svårt vissa individer hade dels att acceptera och leva med sitt handikapp, 
dels att träna upp sin gångförmåga trots välpassande protes. Redan i slutet av 50-talet 
kom rapporter om gynnsam effekt av gångträning och fysisk träning hos patienter med 
perifer arteriell cirkulationsinsufficiens ( 1 6 , 39). Det direkta incitamentet till 
föreliggande arbete var två vetenskapliga artiklar. I en av dem påvisade Larsen och 
Lassen effekten av daglig gångträning hos 7 patienter med perifer arteriell kärlsjuk­
dom. Sju andra patienter utgjorde kontrollgrupp. Hos de tränade patienterna erhölls 
signifikant ökad gångförmåga medan kontrollgruppen hade oförändrad gångförmåga. 
Maximala blodflödet i vaden mätt med Xenon-clearance ökade ej signifikant i någon­
dera av grupperna. Det andra arbetet av Sanne och Sivertsson var en djurexperimenten 
studie på katt, där man mätt flödesresistensen i kollateralkärl, vilka passerade förbi 
en arteria femoralisocklusion. Kollateral-resistensen bestämdes fem veckor efter 
ocklusionen dels hos 24 katter som hade varit instängda i små burar, dels hos 21 
katter som hade tränats dagligen på en rullande matta. Kollateral-resistensen be­
stämdes vid maximal vasodilatation för att avslöja om verkligen en utväxt av kolla-
teralkärl hade ägt rum. Trots att en uttalad spontan tillväxt av kollateralkärl sågs i 
båda grupperna påvisades att kollateral-resistensen minskade 30% i den tränade 
gruppen jämfört med den otränade gruppen , vilket ansågs tala för ytterligare kollate-
valtillväxt i träningsgruppen. 
Avsikten med denna studie var att studera effekten av systematisk fysisk trä- -
ning på en grupp patienter med perifer arteriell kärlsjukdom för att förklara bakom-
liggane mekanismer till förbättring av gångförmågan. Den ursprungliga tanken var att 
försöka fånga en eventuell blodflödesökning som ett mått på eventuell kollateraltillväxt 
( 15 , 41 ). 
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Under studiens gång framlades rapporter om ändrad metabolism i skelett­
muskulaturen vid perifer arteriell insufficiens ( 24 ). Denna förändring stämde över­
ens med den man sett hos fysiskt vältränade personer och man kunde tänka sig att den 
ändrade metabolismen utgjorde förklaring till den förbättrade gångförmågan. Samar­
bete etablerades därför med forskningsgruppen vid det Kirurgiska Metaboliska forsk­
ningslaboratoriet, docenterna Tore Scherstén och Jan Holm, för att mer allsidigt kunna 
!belysa frågeställningen» 
HISTORIK 
Fysisk träning vid perifer artärsjukdom i form av gångträning rekommen­
derades redan 1898 av Wilhelm Erb ( 14 ). Den bakomliggande tanken var att muskel­
arbete skulle öka genomblödningen i muskulaturen. Denna rekommendation tycktes 
sedan falla i glömska. Under många år dominerades den fysikaliska terapin vid perifer 
a r t ä r s j u k d o m  a v  p a s s i v a  r ö r e l s e ö v n i n g a r  a .  m .  B u e r g e r  ( 9  ) .  
Sylvan ( 50 ) r ekommenderade 1936 gymnastik i form av lätta motståndsöv­
ningar i extre mite terna vid åldersgangrän. Han stödde sig härvid på experimentella 
undersökningar utförda av Weber 1911 ( 56 ). Dessa undersökningar hade givit antydan 
om att aktivt muskelarbete förbättrade blodflödet till muskulaturen och minskade blod­
tillförseln till bukorganen. Trots att fysiologiska mätmetoder för att studera muskel­
blodflödet fanns redan från slutet av 1930-talet fick de passiva Buergerövningarna stå 
oemotsagda som behandlingsprincip fram till mitten av 50-talet, då Allen, Barker och 
Hines i sin Handbook of peripheral vascular disease (1955) k ritiserade Buergerbehand-
lingen och avrådde från densamma^Lessa författare baserade sin uppfattning bl a på 
undersökningar utförda av Wisham, Abramson, Ebel 1953 ( 58 ) . Dessa författare 
mätte muskelblodflödet med radioaktivt natrium och de sammanfattade sina rön så­
lunda: 1/ passiva lägesförändringar av extremiteterna ökar ej blodflödet 2/ aktiva 
muskelkontraktioner ökar blodflödet under och en kort tid efter kontraktionen 3/ effekten 
på blodflödet ökar vid ökad muskelansträngning 4/ de mest effektiva rörelseövningarna 
är de, där motstånd mot muskelkontraktionen erbjudes. 
1957 rapporterade Foley ( 16 ) goda resultat beträffande läkning av fotgangrän 
efter gångträning hos 21 patienter med perifer artärsjukdom. Porjé och Lundberg 
( 39 ) publicerade samma år i Sverige ett arbete i vilket man redovisade god effekt 
av systematisk träning genom gång och genom cykling på cykelergometer hos patienter 
med perifer artärsjukdom. Porjé och Lundberg antog att den förbättrade gångtolerans, 
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som erhölls efter träning sammanhängde med kollateralkärlsutveckling. Sedan dess 
har många arbeten publicerats, i vilka man med olika metoder försökt att fånga en 
eventuell kollateralflödesökning. Entydiga resultat, vilka skulle ge belägg för detta, 
har dock ej erhållits ( 35 , 47 , 59 ) . Regional omdistribution av blodflödet under 
gång har registrerats (3 , 36 ) och diskuterats som en förklaring till den förbättra­
de gångförmågan. 
1966 beskrev Varnauskas et al. ( 54 ) eff ekten av 4-6 veckors träning hos pa­
tienter med koronarinsufficiens. Efter denna träningsperiod registrerades minskad 
hjärt-minutvolym, likaså minskade laktathalten i blodet. Även ökad arteriovenös 
syrgasdifferens noterades.Man ansåg att dessa förändringar efter träning kunde bero 
på en mer effektiv omfördelning av blodflödet från olika organ och från icke arbetande 
muskulatur till den arbetande muskulaturen. 1970 konfirmerades dessa resultat i en 
liknande undersökning utförd av Clausen ( 11 ). Stenberg ( 49 ) r apporterade 1971 att 
muskelblodflödet per gram muskelvävnad och minut hos friska personer minskade vid 
samma arbetsbelastning efter träning jämfört mot före träning. 
Under åren 1967-1969 publicerades ett flertal arbeten i vilka muskelmeta-
bolism hos djur studerats före och efter fysisk träning. 1967 rapporterade Holloszy 
( 23 ) ökad oxidativ kapacitet i mitokondriefraktionen från skelettmuskulatur hos råtta. 
1969 framlade Gollnick (20, 2]) samt Kraus ( 34 ) ob eroende av varandra elektron­
mikroskopiska tecken på att ökningen i mitokondrienenzym-aktivitet efter träning var 
sekundär till ökning i antal och storlek av mitokondrier i råttmuskulatur. 
Varnauskas och Björntorp ( 55 ) visade 1970 i ett arbete att 6 veckors fysisk 
träning av friska individer åtföljdes av minskning i muskelblodflödet vid en given ar­
betsbelastning och en ökning i succindehydrogenas-aktivitet i vastus lateralis-musku-
laturen hos människa. 
1971 beskrev Morgan ( 37 ) oc h medförfattare effekten av fysisk träning på 
skelttmuskelmitokondrier hos människa. Denna undersökning visade en signifikant 
ökning i mitokondrieprotein och fosfolipidinnehåll efter träning. Detta togs som bevis 
för att antalet mitokondrier eller deras storlek eller båda kunde öka efter träning. 
I denna undersökning beskrevs också ökad aktivitet av bl a succindehydrogenas, som 
tecken på ökad mitokondrieaktivitet inducerad av träning. Genom elektronmikroskopis­
ka studier av skelettmuskel från tränade och kontroller verifierades att mitokondrie-
volymen hade ökat i den tränade muskeln jämfört med kontrollmuskeln. I denna studie 
fick man dock inget belägg för att antalet mitokondrier hade ökat genom träning. 
Zetterqvist ( 59 ) beskrev 1970 effekten av aktiv träning på det nutritiva 
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blodflödet hos patienter med claudicatio intermittens. Träningsbehandling i 3-4 måna­
der ökade gångtoleransen hos patienter med intermittent hälta även i avsaknad av ökat 
regionalt blodflöde. Blodflödet mättes med venös ocklusionspletysmografi. Resultaten 
förklarades åtminstone delvis genom att patienterna efter träning uppvisade ett mer 
effektivt perifert syrgasutnyttjande i den arbetande benmuskulaturen. 
1972 visade Björntorp et al. ( 6 ) a tt glykogeninnehållet i muskulaturen var 
signifikant högre och att inkorporationshastigheten av glykos-kol till glykogen, lipider 
och koldioxid var signifikant förhöjd hos vältränade personer jämfört med kontroller . 
Resultaten i detta arbete talade för ökad förmåga att metabolisera glykos i den tränade 
muskulaturen. Det visade sig också att vältränade personer vid glykosbelastning hade 
mycket snabb glykosassimilation trots lågt insulinsvar i plasma, tydande på hög insu­
linkänslighet i perifer vävnad. 
Holm et al. ( 24 ) vi sade 1970 att metabolisk omställning äger rum i skelett­
muskulaturen vid perifer arteriell insufficiens liknande den som inträder efter fysisk 
träning hos friska individer. Denna metaboliska omställning var dock ej helt i nivå 
med den som sågs hos vältränade individer ( 43 ). 
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KLINISKA FRÅGESTÄ LLNINGAR 
Arbetet avsåg att belysa följande frågeställningar: 
1. Är ökningen i gångsträckan, vilken ses efter fysisk träning hos patienter med 
perifer arteriell insufficiens, beroende på ökning av blodflödet ? 
2. Hur mycket betyder den metaboliska anpassningen i skelettmuskulaturen för 
förbättringen av gångförmågan ? 
3. Finns det hos patienter med perifer arteriell insufficiens en ökad glykostole-
rans och hög insulinkänslighet ? Kan dessa faktorer ytterligare påverkas av fysisk 
träning ? 
4. Påverkar muskulaturens glykogenhalt dessa patienters gångförmåga ? 
5. Avviker dessa patienters gångmönster från normala individers ? Kan bättre 
gångteknik erhållas genom fysisk träning? 
6. Påverkas den metaboliska anpassningen i skelettmuskulatur hos claudicatio 
intermittens-patienter av kärlkirurgiskt ingrepp ? 
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KLINISKT MATERIAL 
Det kliniska materialet utgjordes av 54 patienter, 39 män och 15 kvinnor. De 
var mellan 47 och 77 år gamla. I studierna I-V var dock ingen av patienterna äldre än 
69 år (medelålder: 61, 5 år). För hela gruppen var medelåldern 63, 6 år. 
49 patienter hade claudicatio intermittens (36 män och 13 kvinnor). De övriga 
5 hade incipient eller manifest gangrän (3 m än och 2 kvinnor). Alla patienterna hade 
haft symptom i minst ett år innan studien påbörjades (medeltal 2,1 år). Den kliniska 
diagnosen perifer arteriell insufficiens verifierades med venös ocklusionspletysmo-
grafi och i vissa fall dessutom med angiografi. Enligt pletysmografiundersökningarna 
(medeltalet av sex undersökningar utförda inom en månad) hade alla patienterna redu­
cerat maximalt blodflöde i vaden, dvs mindre än 28 m l/min per 100 ml vävnad. Pati­
enterna hade samtliga inskränkt gångförmåga. Samtliga, förutom de 12 patienterna i 
arbete VI, testades på rullande matta och fick smärtor i benen innan de gått 400 m 
med en hastighet av 4 km/tim. 
Patienterna hade ej diabetes eller andra sjukdomar av betydelse för studien, 
dvs angina pectoris av sådan svårighetsgrad att gångförmågan begränsades därav, ej 
heller hjärtinkompensation, anemi, coxarthros eller lumbago ischias. Ingen av pati­
enterna behandlades med vasodilatantia eller E-vitamin under den tid studien pågick. 
Patienterna råddes att ej ändra sina rökvanor under pågående studie. 
Tabell I 
Ålder Viktindex Sjukdoms- BP TG Kol 
år K duration mm Hg mmol/1 mg/100 ml 
L-100 år 
Tränings- , 
grupp 62±1,1 1,01±0,02 2,3±0,4 159±0, 2 1,9±0, 2 263±10,8a/ 
n = 23 
Kontroll- , 
grupp 61±2,1 0,97±0,03 1,8±0,3 157±6,8 2,14±0,3 300±14,1&/ 
n = 11 
K = Kroppsvikt a/ 2p<0,05 
L = Längd i cm 
BP = Arteriellt blodtryck 
TG = Triglycerider: normalvärde 0, 2-2, 2 mmol/1 
Kol = Kolesterol: normalvärde 115-380 mg/100 ml 
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Patienterna som deltog i träningsstudierna, sammanlagt 34 patienter, för­
delades slumpmässigt mellan två grupper, nämligen en träningsgrupp och en kontroll­
grupp. Kliniska data beträffande dessa patienter redovisas i tabell I. De två grupperna 
skilde sig inte frän varandra förutom beträffande serumkolesterolkoncentration och 
maximalt blodflöde i vaden, vilka båda var signifikant högre i kontrollgrupp än i 
träningsgrupp (2p<0, 05). Patienterna i kontrollgruppen erhöll placebotabletter och 
råddes att inte ändra sina vanor beträffande fysisk aktivitet. Allteftersom studien fram­
skred blev det dock mer och mer tydligt att några av patienterna i kontrollgruppen hade 
blivit mer fysiskt aktiva än tidigare. Den troligaste orsaken till detta var att patienter­
na vid besök på sjukhusets olika avdelningar mött andra patienter med samma sjukdom, 
vilka hade råtts till att vara så fysiskt aktiva som möjligt. Ett annat skäl tycks vara , 
att det under den tid studien pågick propagerades i massmedia, television och tidning­
ar för fysisk träning. Vid direkt förfrågan medgav många av patienterna att de hade 
startat ett träningsprogram. 
Sextionio procent av patienterna i träningsgruppen och 27% av patienterna i 
kontrollgruppen hade normal EKG-bild i vila. 
Sjuttioåtta procent av patienterna i träningsgruppen och 72% av patienterna i 
kontrollgruppen var rökare. De rökte i genomsnitt 14 cigarretter per dag. 
Patienterna som deltog i studien var informerade om studiens innebörd. Inga 
komplikationer till följd av de i studien ingående undersökningarna sågs hos patienterna. 
Tabell I 
Hb Gångtolerans Viloblodflcjde i vaden Maximalt blodflöde i 
g/100 ml meter vid 4 km/tim ml x min vaden ml x min ^ 
Initial Maximal x 100 ml vävnad x 100 ml vävnad 
a/ 14,8±0,3 127±21 318±37 2, 9±0, 2 14,3±0,9 ' 
a / 14,8±0,4 173±32 301±68 3,3±0,3 18,5±1,9 
Hb = Hämoglobinkoncentration: normalvärde män 13, 2-16, 6 g/100 ml 
kvinnor 11, 6-14, 9 g/100 ml 
SEM= Standard error of m ean 
Initial = Gångsträcka begränsad av initial smärta 
Maximal = Maximal gångsträcka 
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FYSISK TRÄNING 
Den fysiska träningen bedrevs 3 ggr per vecka på s jukhus. Varje tränings­
pass varade i 30 min och skedde under ledning av en sjukgymnast. Olika slag av 
dynamiska benrörelser ingick i behandlingsprogrammet såsom olika gångarter, jogg-
ning, dans och bollspel. Träningen bedrevs utöver smärtgränsen. Patienterna upp­
manades även att träna hemma. Alla patienterna fullföljde träningsprogrammet i 
4 månader. Några av patienterna tränade i 6 månader. 
12 
METODER 
Fysiologiska undersökningar (I, II, V) 
G ångtoleran_s 
Med h jälp av rullande matta (hastighet 4 km/tim) bestämdes såväl maximal 
gångsträcka som gångsträcka intill begynnande smärta. Om patienterna kunde gå mer 
än 660 m med denna hastighet höjdes hastigheten till 6 km/tim. Provet avbröts då pa­
tienterna gått 1000 m ( 7 ). Tre undersökningar utfördes inom en månad före behand­
lingsperiodens början. Medelvärdet av dessa tre undersökningar utgjorde förtest. Under 
behandlingsperioden utfördes en undersökning var 14:e dag. 
Biodflöde_i vadcn_ 
Viloblodflödet registrerades i samband med maximalblodflödets bestämning. 
Maximala blodflödet bestämdes med venös ocklusionspletysmografi - strain gauge-
teknik (L2,13,57)Två re gistreringar utfördes med en månads mellanrum före behand­
lingsperioden och sedan en gång per månad. 
Patienterna utförde i liggande ställning ischemiskt fotarbete på fotergometer 
tills de tvingades avbryta på grund av smärta. Därefter registrerades flödet till dess 
att sänkning registrerats. Denna procedur upprepades tre gånger vid varje undersök­
ningstillfälle. Medelvärdet av de tre högsta värdena angavs som maximalt blodflöde 
i vaden. Medelvärdet av de två mätningarna före behandlingsperioden utgjorde förtest. 
Btodftöde sre si stens och s^_s toli skjjlpdtryc k s gra di enmellan syjätemcjrkula-
üonj)ch_kärlbädden^ i_vaden 
Under registrering av maximala blodflödet i vaden mättes patienternas 
systoliska och diastoliska blodtryck upprepade gånger. Medelvärdet av tre systoliska 
och diastoliska blodtrycksbestämningar användes för beräkning av medelartärtrycket 
Ps - Pd 
enligt formeln Pa = Pd + — ( 17 , 40 ). Pa är medeltrycket, Pd är det 
ü 
diastoliska och Ps det systoliska trycket. Den perifera resistensen beräknades genom 
att dividera medelartärtrycket med maximala blodflödet. Medelvärdet av tre separata 
resistensbestämningar användes vid uträkningarna. 
Det lokala systoliska blodtrycket i vaden registrerades med patienten i liggan­
de ställning med strain gauge-teknik ( 22 ) . Blodtrycksmanschetten placerades 5 cm 
nedom patella och strain gauge-tråden 11/2-2 cm nedom blodtrycksmanschetten. 
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Samtidigt som det lokala systoliska blodtrycket i vaden registrerades mättes även pati­
entens armblodtryck. Differensen mellan det systoliska armblodtrycket och det systolis­
ka vadblodtrycket har angivits som systolisk tryckgradient. 
Fysisk arbetsförmåga 
Den fysiska arbetsförmågan bestämdes enligt Sjöstrand (46 ) en gång före 
behandlingsperiodens början och en gång efter behandlingsperiodens avslutande. För­
ändring i fysisk prestationsförmåga under observationstiden studerades genom att jäm­
föra pulsfrekvens vid samma arbetsbelastning före och efter behandling. 
Lsometrj.sjt jpiuskel£>tyrka_i_nedre extremiteterna 
Den isometriska muskelstyrkan i knäextensorer, plantarflexorer och dorsal-
extensorer i foten registrerades före och efter behandlingsperioden med en muskeltest-
apparat utrustad med strain gauge-apparatur ( 30 ). 
Gångtolerans, maximala blodflödet i vaden, perifer resistens samt systolisk 
tryckgradient mättes återigen ett halvt år efter det studien hade avslutats. 
Bestämning in vitro av muskelmetabolism (I, IV, V, VI) 
För dessa studier togs muskelbiopsier från en väldefinierad del av det media­
la gastrocnemiushuvudet. 
Succinoxidasaktiviteten bestämdes enligt de metoder som tidigare beskrivits 
(5 , 25 ). Metodfelet för metoden är 6, 7%. 
Inkorporationshastigheten av glykos-kol till glykogen, lipider, CO^ och laktat 
i muskelvävnad samt koncentration av glykogen, triglycerider, fosfolipider och koles­
terol bestämdes enligt metoder som beskrivits tidigare ( 2 7). Metodfelet för 
bestämning av inkorporationshastigheten av glykos-kol till glykogen var 13,8%, till 
lipider 13,3%, till CO 12, 1% och till laktat 8,1%. Metodfelet beräknades från 50 
1/ZTdi dubbelbestämningar. Följande formel användes: SE = U—2n~ där di är differensen 
mellan dubbelbestämningarna. Metodfelet uttrycktes som procent av medelvärdet av 
alla bestämningarna. 
I arbete V togs muskelbiopsier från musculus vastus lateralis för bestämning 
av glykogenhalt genom percutan nålbiopsiteknik beskriven av Bergström 1962 ( 4 ) . 
Muskelglykogen bestämdes enligt den metod som beskrivits av Hultman 1967 ( 29 ) 
och enligt modifikation av Adolfsson et al. 1972 ( 1 ). 
14 
Stegkraft plattor och elektromyogram (III) 
Vid analys av gångtekniken registrerades de krafter som foten utövar mot 
underlaget via stegkraftmätare (10 ) . De kraftkomponenter, som registrerades var 
de vertikala krafterna, Z-krafter; de horisontala krafterna i gångriktningen, Y-krafter 
och horisontala krafter vinkelrätt mot gångriktningen, X-krafter. I båda patientgrupper­
na utfördes registreringar och analyser av båda benen. Gånganalyser av normala indi­
vider användes som kontrollmaterial. Samtidigt med registrering av gången utfördes 
EMG-registrering med en Visicorder 1508. Muskelaktiviteten registrerades med yt-
elektroder ( 10 ) . I regel registrerades muskelaktiviteten i de större muskel­
grupperna i båda nedre extremiteterna, dvs de pre-tibiala musklerna, vadmusklerna, 
quadriceps och de ischio-crurala musklerna. 
STATISTIK 
Vid jämförelse mellan olika grupper användes Student' s t-test. För registrering av 
förändringar mellan grupperna användes Fisher' s permutation test ( 38 ). För parade 
differenser användes Wilcoxon' s metod beskriven av Siegel ( 45 ) . Lineär regression 
beräknades med minsta kvadratmetoden. Korrelationskoefficienter kalkylerades en­
ligt Spearman Rank ( 45 ) . 
RESULTAT 
Gångtolerans, blodflöde i vaden, blodflödesresistens, svstolisk tryckgradient 
mellan systemcirkulation och kärlbädden i vaden 
En höggradig signifikant ökning av både gångsträckan intill initial smärta 
samt maximal gångsträcka observerades efter fysisk träning (I, II) (Fig. 1 och 2). I det 
första arbetet fann vi ingen signifikant förändring av gångtolerans i kontrollgruppen. 
I arbete II fann vi däremot även en ökning i gångtolerans i "kontrollgrupp". 
I arbete II var ökningen i träningsgrupp och "kontrollgrupp" inte signifikant skilda 
från varandra. 
Att "kontrollgruppens" patienter ökade i den senare undersökningen kan bero på 
att även dessa patienter börjat träna i viss utsträckning eller blivit mer fysiskt aktiva 
under den tid studien pågick. 
Blodflödet i vaden var oförändrat såväl hos de patienter som tränat som i 
"kontrollgruppen" i arbete I. 
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m o n t h s  o f  t r a i n i n g  
Fig. 1. Effekt av fysisk träning på 
maximal gångsträcka A-A-A och gång­
sträcka intill initial smärta » » » hos 
patienter med claudicatio intermittens. 
Gångtoleransökning i meter. Behand­
lingstid i månader. 
Maximal walking tolerance 
Training group O 
Control group • 
Before treat 
Months ment period 
Fig. 2. Förändring i maximal gång­
sträcka i % av utgångsvärdet under be­




I arbete II sågs ej heller några signifikanta skillnader i blodflödet vare sig 
i tränings- eller "kontrollgrupp" inom grupperna. Vid jämförelse mellan grupperna 
fanns en tendens till skillnad enligt Fisher' s permutation test efter 4 månaders 
träning (2p< 0,10). 
Blodflödesresistensen vid maximal dilatation förändrades inte signifikant 
inom grupperna jämfört med utgångsvärdet. Vid jämförelse mellan grupperna fann 
vi dock efter 4 månaders observationstid en signifikant skillnad mellan båda grupper­
na (2p<0, 05). 
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Den systoliska tryckgradienten förblev oförändrad i båda grupperna under 
observationstiden och man fann ingen skillnad mellan grupperna. I arbete I var den 
maximala syreupptagningen oförändrad efter behandlingstiden i båda grupperna 
patienter. I arbete II ökade den fysiska arbetskapaciteten mätt på cykelergometer sig­
nifikant i träningsgruppen (2p<0, 05), men inte i "kontrollgruppen". Det fanns dock 
ingen signifikant skillnad beträffande den fysiska arbetskapaciteten mellan tränings­
grupp och "kontrollgrupp" i den senare studien. Den isometriska muskelstyrkan var 
oförändrad jämfört med utgångsvärdet i båda grupperna. Det fanns ingen skillnad 
mellan grupperna före eller efter träning. 
Förändringar i rruximalt blodflöde och blodflödesresistens i relation till 
förändringar i maximal gångtolerans (H) 
Diagrammet i figur 3 visar förhållandet mellan förändring i gångtolerans och 
förändring i maximalt blodflöde i vaden vid 4 månadersobservationen. Bara 3 patien­
ter (1 i träningsgruppen och 2 i "kontrollgruppen") hade minskad gångtolerans. Alla 
de övriga hade en ökad eller oförändrad gångtolerans. Fjorton av patienterna hade 
minskat och 18 hade ökat sitt maximala blodflöde i vaden. Liknande typ av "oavhängig­
het" fanns mellan förändringarna i gångtolerans och förändringar i flödesresistens. 
Maximal walking 














—I- H H—I 1- H h 
• 2  
Maximal calf 
lO i blood flow in 
10 ml/100ml tissue/min 
O Training group 
• Control group 
Fig. 3. Diagram över förändring i maximal gångsträcka samt förändring i maximalt 
blodflöde i vaden vid 4 månadersobservationen. 
Träningsgrupp O. "Kontrollgrupp" H 
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Denna "oavhängighet" mellan blodflödesförändringar och förändringar i gångtolerans 
underströks ytterligare av fyndet, att det inte fanns någon signifikant skillnad mellan 
ökningen i gångtolerans för patienterna med flödesökning och patienterna med minskat 
flöde (Fig. 4). 






Increase in max. 
calf blood flow 
Decrease in max. 
calf blood flow 
Months 
Fig. 4. Ökning av maximal gångsträcka 
i meter hos patienter med ökat blod­
flöde i vaden » » • och hos patienter 
med minskat blodflöde i vaden o—o—o. 
Ingen signifikant skillnad beträffande 
gångsträckan fanns mellan de båda 
grupperna. 
Ssrumlipider och glykogen och lipider i muskelvävnad (I) 
I träningsgruppen fanns en tendens till nedgång i serumtriglycerider men 
serumkolesterol förblev oförändrat. Koncentrationen av fosfolipider och kolesterol 
ökade signifikant i gastrocnemius efter 6 m ånaders fysisk träning. Muskeltriglyderider 
och glykogen var oförändrade i båda grupperna. Hos "kontrollerna" sågs ingen för­
ändring av lipid- och glykogenkoncentrationen. 
Metaboliska förändringar efter fysisk träning (I) (Ta bell II) 
Patienterna i såväl träningsgrupp som "kontrollgrupp" hade låga "summa-
insulinvärden" i serum under glykosbelastning (kontrollvärden 337±29 mikroenheter/ml) 
(6 ) . Summan av glykosvärdena skilde sig inte från kontroller (498±14 mg%) och 
detta tillsammans med de låga insulinvärdena tyder på en hög insulinkänslighet i peri­
fer vävnad. 
Den fysiska träningen i 6 m ånader medförde en tendens till sänkning av "sum­
ma-insulin" och "summa-glykosvärdena" under glyko stole ran ste st. Hos de placebo-
behandlade patienterna förblev "summa-insulin" och "summa-glykosvärdena" oför­
ändrade. 
Succinoxidasaktiviteten i muskelvävnad ökade signifikant efter fysisk träning. 
En liknande ökning påvisades beträffande inkorporationshastigheten av glykos-kol till 
olika metaboliter förutom laktat, vilken minskade. I "kontrollgruppen" var alla dessa 
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variabler oförändrade. Signifikant korrelation påvisades mellan ökning i metabolisk 
aktivitet i muskulatur och ökning av maximal gångsträcka under träningsperioden. 
Tabell II. Glykostolerans, succinoxidasaktivitet och inkorporationshastighet av 
glykos-kol till olika metaboliter i muskelvävnad 
Grupp "Summa-insulin" och Succinoxidas 
"summa-glykos" värden aktivitet 
under glykostoleranstest (1 O /kg prot) x t ) 
Insulin Glykos 
mU mg 
Träning Före 162±28 502±46 25, 5±2, 6 
n = 10 
Efter 136±18 450±30 29, 5±2 
P n. s. n. s. <0, 01 
"Kontroll" Före 186±56 500±40 24, 6±2,1 
Efter 172±27 540±53 25,1±2, 3 
P n. s. n. s. n. s. 
Grupp Inkorporationshastighet av glykos-kol till 
Glykogen Lipider ^®9-l Oaktat 
umol/kg muskel "våt" vikt) x t 
Träning Före 188±25 29, 8±3,8 397±34 6,1±0,5 
n = 10 
Efter 249±35 40, 4±3, 8 547±48 4,4±0, 6 
P <0, 01 <0,01 <0, 01 <0,05 
"Kontroll" Före 176±21 30,1±3,5 348±28 5, 2±1,2 
Efter 182±30 31,1±3,4 379±41 5,5±0,6 
P n. s. n. s. n. s. n. s. 
Medelvärde ± SEM. n. s. = ej signifikant, t = t = timma 
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Glykostolerans. plasmainsulin och lipider (IV) 
Figur 5 visar resultatet av glykostoleranstest och insulinvärden. De välträna-
de männen visade en högre glykostolerans än "kontroller" ( 6 ). Patienter med inter­
mittent hälta skilde sig inte från "kontroller" förutom vid 30 minuters observationen 
(p< 0, 05). Glykostoleranskurvan hos dessa patienter var sålunda något flackare än hos 
"kontroller". Insulinnivån eller summan av insulinvärdena hos de tränade männen var 
avsevärt lägre än hos "kontroller" ( 6 ). Patienter med intermittent hälta skilde sig 
från de vältränade männen endast vid två observationspunkter (p<0, 05). Insulinkurvan 
var alltså liksom glykoskurvan något flackare. 
Patienterna med claudicatio intermittens visade värden liknande dem, som 
man finner hos vältränade män med avseende på succinoxidasaktivitet och inkorpora-
tionshastighet av glykos-kol till olika metaboliter. 
Patienter med hög s tenos visade lägre insulinvärden än patienter med låg 
stenos. Det framgår ur Figur 6 att patienter med hög s tenos hade lika låga insulin­
värden som de vältränade männen medan patienter med låg stenos hade högre värden. 
De s enare patienterna hade dock lägre värden än "kontroller" vid 30, 60 och 90 minuters 
Dbservationen liksom beträffande summan av insulinvärdena (p<0, 05). Det fanns ingen 
signifikant skillnad mellan blodglykosvärden hos patienter med hög och låg stenos. 
Plasmatriglyceridvärdena var högre hos patienter med låg stenos än hos patienter 
med hög stenos (2p<0, 05 jämfört med "kontroller"). Det fanns bara en trend (p<0,10) 
till högre triglyceridvärden hos patienter med hög stenos jämfört med'kontroller". 
Fig. 5. Blodglykos- och plasmainsulinvärden efter peroral glykostoleranstest hos 
icke diabetiska patienter med claudicatio intermittens H > fysi skt vältränade medel­
ålders män A och'kontroller" •. Medelvärden±SEM. 
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Fig. 6. Plasmainsulinvärden efter per­
oral glykostoleranstest hos icke dia-
betiska patienter med claudicatio inter­
mittens med hög s tenos •- • •* och låg 
stenos jämfört med fysiskt väl-
tränade medelålders män A A A  och 
120 m in. kontroller • • • . Medelvärden±SEM. 
Fyra patienter med intermittent hälta hade tränats på sjukhus under sjuk­
gymnasts ledning. Två av dem hade låg stenos och de visade avsevärt lägre insulin­
värden efter träning medan två patienter med hög s tenos och låga plasmainsulinvärden 
inte visade ytterligare minskning efter fysisk träning. 
Glykogeninnehåll i benmuskulatur och durationen av benarbete hos patienter 
med intermittent hälta (V) 
pyra av sex claudicatio intermittens-patienter erhöll i likhet med normalindi­
vider en supranormal glykogenhalt i muskulaturen när de efter fysisk träning tömt sina 
glykogendepåer och därefter erhöll glykosrik föda i två dagar. Då glykogenhalten var 
supranormal kunde dessa utföra benarbete under längre tid än vid normal glykogen­
halt. Den ökade arbetsdurationen korrelerade väl med ökningen i glykogenhalt i vastus-
muskulaturen. Då glykogenhalten ånyo s junkit till initialvärdet sjönk ånyo arbets­
durationen. 
Gånganaivs av patienter med claudicatio intermittens före och efter fysisk 
träning (III) 
Det fanns ingen systematisk skillnad mellan normalindivider och patienter 
med intermittent hälta förutom beträffande X-kraften vilken var något kraftigare än 
hos normalindivider. Ett signifikant högre värde för vänster fot (2p<0, 01) o ch en ten­
dens till signifikans för höger fot (2p<0, 064) påvisades. Steghastigheten skilde sig inte 
mellan patientgrupp och "kontrollgrupp". Patienter med intermittent hälta gick med 
en steghastighet på 97 steg/min (SEM±3,32). Normalgruppen gick med 103 steg/min 
(SEM±2, 39). Det fanns ingen skillnad mellan durationen på stödfasen i grupperna. 
Likhet mellan kraftkurvorna hos de två grupperna fanns också beträffande 
den generella formen. Precis som hos personer med normal gång registrerades nästan 
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identiska kraftkurvor under tre på varandra följande gångexperiment. Detta var fallet 
även om patienterna utförde en serie tåhävningar mellan två experiment. Även om 
dessa tåhävningar måste avbrytas på grund av smärta kunde patienterna strax där­
efter gå helt obehindrat över gångbanan. Muskelaktiviteten i de nedre extremiteterna 
var god h os alla patienter med claudicatio intermittens enligt elektromyografisk under­
sökning. Några avvikelser beträffande koordinationen från normalt gångmönster ob­
serverades inte heller. 
Fyra personer undersöktes efter en fysisk träningsperiod på 6 månader. Hos 
dessa ökade gångtoleransen och analys av kraftkurvor efter träningen jämfört med de 
krafter som registrerades före träningsperioden skilde sig inte i nämnvärd grad. 
Arteriell rekonstruktiv kirurgi hos patienter med perifer arteriell insuffici­
ens. Effekt på metabolisk aktivitet i skelettmuskulatur (VI) 
P^tienter_m_ed intermittent^ h_älta_ (7 p atienter) 
Fem av patienterna var symptomfria med goda distala pulsar och obegränsad 
gångförmåga vid tiden för ef te runder sökningen. Operationen misslyckades i ett fall 
och i ett annat reockluderade artären två månader före efterundersökningen. Vid tid­
punkten för operationen hade patienterna normal glykogen- och triglyceridhalt 
i muskelvävnad men signifikant ökad fosfolipid och kolesterolkoncentration (p< 0,025 
och p<0, 025) respektive) jämfört med normala kontroller. Vid efterundersökningen 
hade alla patienter med lyckad operation ökad glykogenhalt och minskad 
koncentrationen av fosfolipid och kolesterol i muskelvävnad. I de fall operationen 
misslyckades eller reocklusion inträffade var motsvarande värden oförändrade. 
I överensstämmelse med tidigare rapporter ( 26 ) var succinoxidasaktivi-
teten och inkorporationshastigheten av glykos till glykogen, lipider och koldioxid signi-
\ökade 
fikant\i muskelvävnaden hos claudicatio-patienter jämfört med normalindivider. I detta 
lilla material fanns endast tendens till ökad succinoxidasaktivitet, men ökningen i de 
andra metaboliska parametrarna var mycket hög (p< 0, 0025). Vid tiden för efter­
undersökningen registrerades hos alla patienter med goda operationsresultat en minskad 
succinoxidasaktivitet och en minskad inkorporationshastighet av glykos-kol till glyko­
gen, lipider, laktat och koldioxid i muskelvävnad. Hos patienter där operationen miss­
lyckades var de metaboliska parametrarna oförändrade. 
Patienter_med_incipi_ent_ener_manifest_gangr_än (5 patienter) 
Hos en patient var det operativa resultatet gott, dvs patienten blev helt fri 
från symptom. Hos denne patient hade succinoxidasaktivitet och inkorporationshastig-
22 
het av glykos-kol till glykogen, lipider, laktat och koldioxid i muskelvävnad ökat till 
samma värden som ses hos normala kontroller. 
Hos 2 p atienter var operationsresultatet måttligt bra, dvs gangränhotet hade 
försvunnit men patienterna hade kvarvarande claudicatio-symptom. Hos båda dessa 
patienter ökade suceinoxidasaktiviteten och inkorporationshastigheten av glykos-kol 
till metaboliter i muskelvävnaden till högre värden än de man ser hos normala oträna­
de individer. Värdena var jämförbara med dem man ser hos obehandlade claudicatio-
patienter. I det fall där operationen misslyckades hade den metaboliska aktiviteten i 
muskelvävnaden minskat till mycket låga värden. Amputation blev nödvändig hos 
denna patient en kort tid efter efterundersökningen. 
DISKUSSION 
A. Lokala förhållanden bidragande till förbättrad gångförmåga efter fysisk 
träning vid perifer arteriell insufficiens 
Symptomen vid claudicatio intermittens blir tydliga först då blodflödet sjunker 
under en viss nivå. Det var därför naturligt att man tänkte sig, att en blodflödesökning 
med ökad O^-transport skulle vara bakomliggande orsak till den ökning i gångförmåga 
som erhålles efter fysisk träning. Ett flertal arbeten har ägnats åt blodflödesstudier 
i samband med träning utan att entydiga resultat tydande på ökat blodflöde har kunnat 
påvisas ( 35 , 47 , 59 ). I arbete I och II påvisades i likhet med andra författare 
ökning i gångtoleransen efter fysisk träning. Redan efter en månads träning sågs en 
signifikant ökning i gångtoleransen, både den gångtolerans som är begränsad av initial 
smärta och den maximala gångtoleransen i träningsgruppen. I arbete II fann vi dock 
även i "kontrollgruppen" en ökad gångtolerans, vilket vi ej sett tidigare och vilket 
andra författare ej heller rapporterat tidigare. Denna ökning i "kontrollgruppen" synes 
bero på att patienterna även i denna grupp började att träna i viss utsträckning under 
den tid studien pågick. På grund av den ökade propagandan i press och TV under sena­
re år till förmån för ökad fysisk aktivitet, särskilt vid hjärt-kärlsjukdomar, är det 
svårt att erhålla en helt opåverkad kontrollgrupp. När förändringarna av gångförmåga 
jämfördes med utgångsvärdet fann man ingen signifikant skillnad mellan träningsgrupp 
och "kontrollgrupp". Detta är i överensstämmelse med en annan studie, där man re­
dovisade träningseffekten hos patienter med hjärtsjukdom. I denna studie fann man 
också en ökning beträffande den fysiska prestationsförmågan i "kontrollgruppen" ( 42 ). 
När det gäller förändringar i blodflöde, både i vila och vid maximal dilatation, 
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fann vi inga signifikanta förändringar varken inom träningsgruppen eller "kontroll­
gruppen" under den pågående studien (I, II). När förändringarna från utgångsvärdet 
jämfördes i de båda grupperna var det en tendens till skillnad mellan träningsgrupp 
och "kontrollgrupp" efter 4 månaders träning (2p<0,10). Om endast hänsyn tas till 
riktningen av förändringen och analys enligt kontingenstabell utfördes, fanns en 
signifikant ökning i blodflödet vid maximal dilatation i träningsgruppen jämfört med 
"kontrollgruppen" efter 4 månaders träning (2pK0, 05). 
Efter 4 m ånader registrerades i en mindre grupp av de patienter 
som tränat (n=13) en reduktion av den perifera resistensen vid maximal dilatation och 
det fanns en signifikant skillnad mellan träningsgrupp och "kontrollgrupp" (n=ll) be­
träffande den perifera resistensen (2p< 0, 05). Sålunda tycks det sannolikt, att man 
hos patienter som har tränat får en ökad förmåga att dilatera blodkärlen vid maximal 
dilatation efter träning. Det lokala systoliska blodtrycket i vaden var oförändrat både i 
"kontrollgruppen" och i träningsgruppen och det var ingen skillnad mellan grupperna. 
Detta står inte i överensstämmelse med en tidigare studie utförd av Skinner och Strand-
ness ( 47 ). Dessa författare angav ett ökat systoliskt blodtryck i benet efter träning. 
Dessa författare mätte dock blodtrycket i ankelhöjd och detta kan eventuellt ha en viss 
betydelse och förklara skillnaden i resultat. Tryckgradienten var oförändrad i båda 
grupperna och ingen skillnad mellan grupperna påvisades. 
Vi fann ingen korrelation mellan ökningen i gångtolerans och ökningen i blod­
flödeskapacitet. Våra tidigare resultat ( 28) liksom resultat från andra grupper 
( 35 , 36 , 47 , 59 , 60) tyder på att den välkända ökningen i gångtolerans 
efter fysisk träning ej kan förklaras av en flödesökning. Detta kan sägas 
därför att när de individuella fallen studeras, ses en ökning i gångtolerans även om 
man har ett minskat blodflöde (se Fig. 3 och 4). I arbete I har vi redovisat en annan 
mekanism för ökning i gångtolerans, nämligen den förändrade metaboli ska aktivi­
teten i skelettmuskulaturen efter fysisk träning. Som stöd för denna hypotes påvisa­
des en signifikant korrelation mellan ökningen i gångtolerans och ökningen i in­
kor porationshastighet av glykos-kol till olika metaboliter i de individuella fallen 
förutom när det gäller inkorporationshastigheten till lipider. Signifikant korrelation 
mellan stegringen i succinoxidasaktivitet och ökningen i gångförmåga fanns även. 
Dessa resultat kan förklara resultaten hos andra författare ( 60 ) . Zetter-
qvist rapporterade nämligen ett oförändrat maximalt blodflöde till det sjuka benet 
efter en fysisk träningsperiod, och förutom detta fann han en signifikant minskning 
av den venösa syrgasmättnaden i femoralven efter träning. 
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Den ökade inkorporationshastigheten av glykos-kol till glykogen, CO^ (ar­
bete I) och den höga insulinkänsligheten (I, IV) hos dessa patienter ger också skäl 
till att förmoda en mer effektiv glykosassimilation in vivo. Denna glykosassimila-
tion, vilken ytterligare ökar efter fysisk träning kan tas som tecken på ett effektiva­
re substratutnyttjande. 
Den ändrade metaboliska aktiviteten hos claudicatio-patienter tycks alltså kunna 
kompensera för det minskade blodflödet ( 25 ) och denna metaboliska förändring kan 
dessutom ökas ytterligare genom fysisk träning ( I ) . Liksom hos normala indivi­
der kunde patienterna med intermittent hälta vid supranormalt glykogeninnehåll i 
muskulaturen utföra muskelarbete under längre tid, men då glykogenhalten var låg 
minskade arbetsdurationen. Den ökade arbetsdurationen var alltså ett temporärt 
fenomen och tycktes ej vara kopplat till förbättringen i gångförmåga hos dessa pati­
enter. 
En bättre muskelkoordination eller som följd av detta en ändrad gångteknik 
nämns ofta som en av de faktorer vilka skulle kunna förklara den förbättrade gång­
förmågan ( 44 , 60 ) . Muskelkoordinationen i benen på claudicatio-patienter (III) 
skilde sig inte från den man ser hos normala individer bedömt från EMG-aktivitet. 
Gånganalys utförd med stegkraftplattor avslöjade inte några stora deviationer i 
gångmönstret hos patienter med claudicatio intermittens jämfört med normalindividers 
gångmönster. Efter en period av fysisk träning fanns det endast några mindre föränd­
ringar i de individuella fallen. Dessa förändringar i gångmönstret måste vara av liten, 
om ens av någon betydelse för den förbättrade gångtoleransen. 
Gången är en mycket komplicerad rörelseakt beroende av samspelet mellan 
nervfunktion, muskelkoordination och ledfunktion. Det är därför helt förståeligt att 
en sjukdom som claudicatio intermittens med ingen eller mycket ringa påverkan på 
CNS (eller ledfunktion) ej ger större förändringar i gångmönstret. Ej heller kan man 
vänta sig stora förändringar efter en så relativt kort träningsperiod som 6 månader, 
då det tar år att inöva ett gångmönster. 
När blodflödet till benen har minskat under en viss nivå får patienterna 
vilosmärtor som tecken på den nedsatta cirkulationen. När cirkulationen har nått 
låga värden förlorar skelettmuskulaturen sin förmåga till adaptation, dvs den ökade 
metaboliska aktivitet som man ser hos patienter med claudicatio intermittens går 
förlorad och den metaboliska aktiviteten minskar betydligt ( 25 ) . Det måste alltså 
finnas ett mycket intimt samspel mellan blodflödet till muskulaturen öch muskelmeta-
bolismen. Vår studie beträffande effekt av rekonstruktiv kärlkirurgi (VI) konfir-
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me rar detta. I nnan rekonstruktiv kärlkirurgi utfördes var den metaboliska aktivi­
teten hos patienter med claudicatio intermittens hög. Denna aktivitet reducerades 
till "normala"värden efter lyckad rekonstruktion, dvs blodflödet återställdes till nor­
mal nivå. Om det kirurgiska ingreppet ej lyckades, dvs om cirkulationen kvarstod 
oförändrad förblev den metaboliska aktiviteten också oförändrad. Hos patienter med 
gangrän var den metaboliska aktiviteten innan operation mycket låg i benmuskulaturen. 
Om det kirurgiska ingreppet återställde flödet till normal nivå nådde den metaboliska 
aktiviteten åter normala värden, men om den rekonstruktiva kirurgien bara lyckades 
delvis, dvs gangränhotet ändrades till intermittent hälta, ändrades den metaboliska 
aktiviteten från subnormala till supranormala värden. Detta intima samband 
mellan blodflöde och metabolisk aktivitet har också visats hos fysiskt vältränade 
personer: som ett resultat av fysisk träning erhåller man en ökad metabolisk aktivitet 
i den tränade skelettmuskulaturen och kanske som en följd härav minskat blodflöde 
per gram muskelvävnad per minut efter träning jämfört med före träning på samma ar­
b e t s b e l a s t n i n g  (  4 9  ,  55  ) .  
vid 
Wahren et al. ( 53 ) visade att vältränade friska män 52-59 års ålder hade 
en hypokinetisk cirkulation i benmuskulaturen vid benarbete jämfört med individer som var 
25-30 år gamla. Den hypokinetiska cirkulationen kompenserades delvis av en högre 
arteriovenös syrgasextraktion. 
B. Generella metaboliska förhållanden 
Hyperlipidemi anses vara en av riskfaktorerna när det gäller utvecklandet 
eller påskyndandet av den aterosklerotiska processen. Hos patienter med denna meta­
boliska störning har ofta observerats för höga plasmainsulinnivåer i relation till 
glykoskoncentrationen i blodet under en glykostoleranstest. Detta har också obser­
verats hos patienter med perifer arteriell kärlsjukdom ( 18 , 19 ,33 , 48 ) . Denna 
abnormt förhöjda plasmainsulinnivå har ansetts vara en följd av nedsatt känslighet i 
de perifera vävnaderna för insulin. Fysiskt vältränade, medelålders män har en 
mycket uttalad och hög insulinkänslighet perifert ( 6 ) . Dessa fysiskt vältränade 
män har en ökad metabolisk aktivitet i muskulaturen med avseende på aerob och 
anaerob glykosmetabolism. Man ansåg att denna ökade metaboliska aktivitet i musku­
laturen direkt kunde orsaka den förbättrade glykosassimilationen hos dessa välträna­
de personer. Man ansåg också att den ökade metaboliska aktiviteten i muskulaturen 
kunde vara orsak till den ökade insulinkänslighet som registreras efter fysisk träning. 
Patienter med intermittent hälta har liknande metabolisk adaptation i den 
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muskulatur som har nedsatt blodflöde ( 26 ) trots att de inte är fysiskt 
aktiva. I arbete IV stu derades 16 patienter med intermittent hälta - ingen hade dia­
betes - med avseende på p lasmainsulinkoncentration i samband med glykostolerans-
test och med avseende på plasmakolesterol och triglyceridkoncentrationer samt meta-
bolisk aktivitet i skelettmuskulatur. Patienterna med intermittent hälta hade lika låga 
plasmainsulinvärden i samband med peroral glykostoleranstest som friska, väl-
tränade, medelålders män och båda dessa grupper hade avsevärt lägre värden än 
kontroller. Den låga plasmainsulinkoncentrationen var mer uttalad hos patienter med 
claudicatio intermittens, om patienterna hade högt beläget arteriellt hinder än hos de 
patienter som hade lågt beläget hinder. 
Vi fann också en lägre plasmatriglyceridkoncentration i den förra gruppen än 
i den senare. Fynden med normal glykostolerans och låga plasmainsulinnivåer hos 
patienter med intermittent hälta och hos vältränade män tyder på en hög insulinkänslig-
het i den perifera vävnaden. 
Succinoxidasaktivitet liksom inkorporationshastighet in vitro av glykos-kol 
till glykogen, lipider och CO^ var högre i muskelvävnad från patienter med inter­
mittent hälta och de vältränade männen än hos kontroller. Detta fynd tyder på att adap-
tationen i muskelmetabolism kan vara av betydelse för den ökade insulinkänslighet i 
perifer vävnad som ses efter fysisk träning. Denna hypotes stärks ytterligare av det 
faktum att de patienter som hade hög stenos, alltså med en större mängd adapterad 
muskelvävnad, visade den mest uttalade insulinkänsligheten. I den gruppen var även 
triglyceridhalten lägre än hos övriga. 
I många översiktsartiklar angående patienter med intermittent hälta (8, 31, 
32, 51, 52) f inner man, att bara en liten del av patienterna försämras i så hög grad, 
att de måste amputeras (enl Boyd 1,4%/år). De ovan redovisade fynden kan kanske in­
fluera på sjukdomens progress. Den sänkta triglyceridhalten medför elimination av 
en av riskfaktorerna för progress av ateroskleros och fysisk träning hos dessa pati­
enter (I) tyc ks ytterligare minska triglyceridhalten. Detta kan vara förklaring till 
att sjukdomsprocessen möjligtvis avstannar. 
I nedanstående tabell (III) jä mföres claudicatio intermittenspatienter med 
normalindivider. Dessutom redovisas de förändringar som ses efter fysisk träning. 
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Tabell III.  E f f e k t  a v  f y s i s k  t r ä n i n g  h o s  p a t i e n t e r  m e d  c l a u d i c a t i o  i n t e r m i t t e n s .  J ä m ­
förelse med normalindivid samt förändring efter fysisk träning 
Jämförelse med nor- Förändring efter fysisk 
malindivid träning 
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A. Physical training of patients with intermittent claudication causes: 
1. Increased walking tolerance, in spite of un changed gait technique 
2. Increased working capacity 
3. Unchanged isometric muscle strength in the legs 
4. a/ Unchanged maximal calf blood flow 
b/ Unchanged systolic pressure gradient between the systemic cir­
culation and the local vascular bed 
5. Increased metabolic activity in the skeletal muscles 
B. At supranormal glycogen content in the leg muscles the patients with inter­
mittent claudication could perform leg work for a longer period of time 
than with normal glycogen content. This was only a temporarily phenomenon 
and does not seem to be connected with the increase in walking tolerance 
observed after physical training. 
C. Reconstructive arterial surgery causes: 
At successful surgery, i.e. when the circulation was restored to normal, 
the metabolic activity in the skeletal muscles decreased towards normal 
values. 
CONCLUSION 
These results confirm that physical training of patients with intermittent 
claudication increases their walking capacity. 
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